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 内因性の内皮型NO合成酵素 (eNOS)阻害物質である , asymmetric
dimethylarginine (ADMA) は血管内皮障害の指標とされ7)、心筋血流予


























































































































Group NS (n=19) Group S (n=16) p value
Age (yrs) 66.9 ± 10.4 65.3 ± 10.9 0.66
Male (%) 15 (78.9) 10 (62.5) 0.28
Risk factors (%)
Hypertension 9 (47.4) 9 (56.3) 0.60
Diabetes mellitus 8 (42.1) 9 (56.3) 0.40
Smoking 12 (63.2) 10 (62.5) 0.97
Medication (%)
β‐blocker  1 (5.2) 3 (18.8) 0.31
Nicorandil 19 (100) 16 (100) 1.00
ACE‐I or ARB 18 (94.7) 15 (93.8) 1.00
Culprit lesions (%)
Left anterior descending 11 (57.9) 9 (56.3) 1.00
Left circumflex 3 (15.8) 2 (12.5) 1.00
Right coronary artery 5 (26.3) 5 (31.2) 1.00
Elapsed time (min) 289 ± 84 265 ± 146 0.55
Peak creatinine kinase (IU/L) 3089± 2087 2627 ± 1542 0.47
Summed extent score 9.5 ± 4.5 9.3 ± 3.8 0.91
Summed defect score 21.7 ± 13.9 19.8 ± 12.2 0.67









= Group S  
LDL ‐ C HDL ‐ C TG
On admission
LDL ‐ C HDL ‐ C TG
After 6 months


























0.57 ± 0.16 0.59 ± 0.22
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Y = 45.373 + 8.425X ; R2  =  0.155
MFR (Infarct area)
n = 35
r = 0.393
p = 0.0195
Y = 119.449 ‐ 18.909X ; R2  =  0.163
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梗塞領域の亜急性期MFRとLVEDVI ・ LVEFとの相関
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両群における血清ADMA濃度の推移
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両群間で背景因子・梗塞重症度・慢性期の脂質データに差を認
めなかったが、スタチン療法は梗塞領域の心筋微小循環障害を
早期に改善し、6ヵ月後の左室リモデリングを抑制した。
梗塞領域における亜急性期の心筋微小循環障害の程度は、
6ヵ月後の左室リモデリングと関連していた。
まとめ
スタチン投与群では、入院時から1ヵ月後にかけての血清
ADMA濃度の上昇が抑制されていた。
L‐Arginine
ADMA
冠血管内皮機能改善
Statin
eNOS
NO
ADMA上昇抑制
S
心筋微小循環障害改善
左室リモデリング抑制
AMI症例に対するスタチン療法は、梗塞領域の冠微小循
環障害を早期に改善し、慢性期の左室リモデリングを抑
制した。内因性NOを介した冠血管内皮機能の保持効果
がその機序の一つと考えられた。
結 語
